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Abstract
Background: The decrease of heart rate variability (HRV) is regarded as the earliest param-
eter of the cardiovascular autonomic neuropathy. Diabetes is known to cause disturbances of
the physiological circadian autonomic nervous system variation. The present study aimed at
assessment of 24 hours heart rate variation evaluated every hour in type 1 diabetic patients.
Material and methods: 43 type 1 diabetic subjects aged 18–28, suffering from diabetes from
9 to 23 years (mean 16.3 ± 3.8 years) with no clinical signs of diabetic complications were
enrolled in this study. The control group comprised 32 healthy persons enrolled according to
sex and age. In both groups 24-hours ECG Holter recordings (DMS 300-6, system SUPRIMA
12, DMS, USA) was performed. The time domain analysis of heart rate variability was
calculated during 24 hours, in every hour of the examination.
Results: No significant statistical difference in total analysis of parameters SDNN, rMSSD,
pNN50 and heart rate between subjects with and without diabetes was observed. In diabetic
patients statistically lower parameters of HRV were observed without circadian rhythm variation.
Conclusions: Type 1 diabetic patients, comparing to non-diabetic subjects, lack in circadian
variation of SDNN, rMSSD, pNN50 and heart rate variation, although no differences in
circadian values of examined parameters were noted. Circadian trends evaluation of time
domain analysis HRV parameters in type 1 diabetic patients turned out to be more sensitive
method in diagnosing of  early subclinical autonomic system disorders comparing to 24 hours
HRV parameters. (Folia Cardiol. 2006; 13: 82–88)
cardiovascular autonomic neuropathy, heart rate variability, circadian heart
rate variation, diabetes type 1
Wstęp
Zmienność rytmu serca (HRV, heart rate varia-
bility) jest obrazem regulacyjnego wpływu układu
autonomicznego (ANS, autonomic nervous system)
na częstość rytmu serca. Układ współczulny i przy-
współczulny pozostają w ciągu doby w stanie zmien-
nej równowagi. W nocy przeważa aktywność ner-
wu błędnego, czego skutkiem jest supresja węzła
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zatokowego ze zwolnieniem rytmu serca, natomiast
w ciągu dnia dominuje wpływ katecholamin na czyn-
ność układu sercowo-naczyniowego. Zdrowy orga-
nizm odpowiada na bodźce fizjologiczne odruchowy-
mi reakcjami przystosowania częstości skurczów
serca i ich siły, regulacji przepływu wieńcowego
oraz czynności elektrofizjologicznej serca [1].
Oprócz choroby niedokrwiennej serca, nadciśnienia
tętniczego i niewydolności serca cukrzyca jest
główną przyczyna dysfunkcji autonomicznej kontro-
li pracy serca. Objawy kliniczne neuropatii autono-
micznej serca (CAN, cardiovascular autonomic neu-
ropathy) wiążą się z upośledzeniem powyższych
mechanizmów. Do typowych objawów należą: hipo-
tonia ortostatyczna, obniżenie tolerancji wysiłku,
nieme niedokrwienie, tachykardia spoczynkowa,
niestabilność okołooperacyjna [2]. Autonomiczna
neuropatia cukrzycowa (DAN, diabetic autonomic
neuropathy) zależy od zmian zwyrodnieniowych
komórek zwojowych i włókien układu autonomicz-
nego oraz przebiegających wraz z nimi dośrodko-
wych włókien czuciowych. Autonomiczna neuropa-
tia cukrzycowa jest częstym powikłaniem wszyst-
kich typów cukrzycy o zróżnicowanym obrazie
klinicznym. Może być przyczyną zaburzeń funkcjo-
nowania wszystkich narządów. Podstawą zmian jest
wiele mechanizmów patogenetycznych zależnych
od czynników metabolicznych, immunologicznych,
zmian naczyniowych i neurohumoralnych [3]. Wy-
kazano uszkadzające znaczenie stresu oksydacyjne-
go na neurony poprzez wpływ na upośledzenie
ukrwienia i hiperglikemiczną autooksydację [4, 5].
U chorych na cukrzycę typu 1 zachodzą również re-
akcje autoimmunologiczne z obecnością przeciwciał
przeciwko neuronom zwojów współczulnych (CF-
SG) i przywspółczulnych (CF-PSG) oraz przeciw-
ko czynnikom wzrostowym. Stwierdzono korelację
między czasem trwania cukrzycy typu 1, obecno-
ścią CF-SG i CF-PSG oraz elektrokardiograficzny-
mi wykładnikami CAN w testach czynnościowych
[6, 7]. Niemniej uważa się, że najistotniejszą rolę
w patogenezie DAN odgrywa hiperglikemia, która po-
woduje nasilenie poliolowego szlaku przemiany glu-
kozy i niedobór inozytolu w komórkach zwojów [8].
Efektem działania mechanizmów uszkadzających są
zmiany degeneracyjne aksonów prowadzące do de-
mielinizacji włókien [9]. Dzięki nowoczesnym bada-
niom — takim jak, szybkość przewodzenia nerwowe-
go, elektromiografia, biopsja mięśni lub nerwów
— wykazano dużą częstość występowania neuropatii
skąpoobjawowej (nawet do 93%) [10]. Badania te są jed-
nak drogie i mało dostępne. Podstawą tradycyjnej
diagnostyki neuropatii układu sercowo-naczyniowego
są nieinwazyjne próby czynnościowe opisane przez
Ewinga i wsp. [11], którzy badali wpływ testów pro-
wokacyjnych (głębokie oddychanie, wysiłek fizyczny,
próba Valsalvy, pionizacja) na zmienność rytmu serca.
Spośród innych nieinwazyjnych metod ugrunto-
wane znaczenie ma analiza zmienności rytmu serca,
ponieważ obrazuje zaburzenia funkcji układu auto-
nomicznego ze znacznie większą czułością [12, 13].
W metodzie tej wykorzystuje się matematyczną ana-
lizę czasową i częstotliwościową. Parametry HRV do-
brze korelują z klasycznymi testami, wykazują zależ-
ność od czasu trwania cukrzycy i obecności innych
powikłań [14, 15]. Obniżenie wartości HRV uznaje
się za najwcześniejszy parametr CAN [16], a ocena
HRV umożliwia wykrycie neuropatii zanim pojawią
się typowe objawy [17]. Pozwala to na zidentyfiko-
wanie pacjentów o zwiększonym ryzyku wystąpie-
nia incydentów sercowo-naczyniowych [12].
Analizę parametrów HRV stosuje się w diagno-
styce CAN i jest ona tematem wielu prac. Wiado-
mo, że cukrzyca powoduje zaburzenia fizjologicznej
dobowej zmienności napięcia układu autonomiczne-
go. Wykazano, że w wyniku CAN zanika dzienno-
nocna różnica stężenia noradrenaliny we krwi
i wartości ciśnienia tętniczego [18]. W piśmiennic-
twie opublikowano nieliczne doniesienia na temat
zaburzenia trendów dobowych HRV u chorych na
cukrzycę [18, 19]. Celem niniejszej pracy była oce-
na zachowania się HRV w poszczególnych godzi-
nach doby u chorych na cukrzycę typu 1.
Materiał i metody
Przebadano 43 chorych na cukrzycę typu 1
w wieku 18–28 lat, chorujących na cukrzycę 9–23 lat
(śr. 16,3 ± 3,8 roku), bez jawnych klinicznie powi-
kłań tego schorzenia. Rozpoznanie cukrzycy typu 1
ustalono na podstawie wywiadu, badanie przedmio-
towe oraz badania laboratoryjne wykonano zgodnie
z obowiązującymi kryteriami. Wszyscy pacjenci sto-
sowali intensywną insulinoterapię.
Grupę kontrolną stanowiły 32 zdrowe osoby
dobrane pod względem płci i wieku do grupy bada-
nej. W obu grupach przeprowadzono 24-godzinne
badanie EKG metodą Holtera (rejstrator DMS 300-6,
system SUPRIMA 12, DMS, Stany Zjednoczone).
Wykonano analizę HRV w dziedzinie czasu,
w zakresie całej doby oraz oddzielnie dla każdej
z godzin monitorowania. Określano następujące pa-
rametry HRV:
— SDNN (standard deviation of NN) [ms] — od-
chylenie standardowe wszystkich odstępów RR
rytmu zatokowego;
— rMSSD (root mean square of succesive differen-
ces) [ms] — pierwiastek kwadratowy ze średniej
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sumy kwadratów różnic między kolejnymi
odstępami RR;
— pNN50 (%) — odsetek różnic między kolejny-
mi odstępami przekraczający 50 ms.
Ponadto oceniano średnie wartości odstępów
RR w każdej godzinie monitorowania.
Analiza statystyczna
Wyniki wyrażono jako wartość średnią z odchy-
leniem standardowym (SD, standard devation). Nor-
malność rozkładu analizowano testem Shapiro-Wilka.
W analizie statystycznej zastosowano test t-Stu-
denta dla zmiennych wykazujących rozkład nor-
malny lub test U Manna-Whitneya dla zmiennych
bez cech rozkładu normalnego. Za istotne staty-
stycznie uznano wartości p poniżej 0,05. Oblicze-
nia statystyczne wykonano z użyciem oprogramo-
wania StatDirect v. 1.9.8.
Wyniki
Wyniki parametrów HRV (SDNN, rMSSD
i pNN50) oraz odstępów RR dla poszczególnych grup
przedstawiono w tabelach 1 i 2.
W analizie całodobowej nie stwierdzono zna-
miennych statystycznie różnic między wartościami
Tabela 2. Odstępy RR i wyniki parametrów HRV ocenianych w poszczególnych godzinach doby
Table 2. R-R distances and results of HRV parameters enrolled in every hour of the 24 hours examination
Godziny Chorzy na cukrzycę Osoby zdrowe
SDNN rMSSD pNN50 RR SDNN rMSSD pNN50 RR
[ms]  [ms]  (%)  [ms]  [ms]  [ms]  (%)  [ms]
0 64±18* 17±9* 20±31* 731±200* 71±20 35±10 58±40 937±50
1 59±16* 17±9* 22±29* 690±217* 81±22 40±13 60±32 968±100
2 64±16* 17±9* 23±27* 760±183* 86±22 38±11 57±35 968±67
3 65±18* 18±10* 24±28* 760±183* 96±24 40±12 61±39 984±50
4 65±20* 18±10* 23±28* 760±200* 109±20 42±14 63±37 909±83
5 64±21* 18±10* 25±28* 740±200* 116±15 38±13 61±37 968±50
6 70±24* 17±9* 18±17* 674±150* 114±24 40±12 64±41 870±217
7 72±25* 14±7* 16±20* 682±150 128±28 31±13 52±38 682±283
8 63±15* 14±7* 14±24* 659±150 129±27 25±11 34±35 645±167
9 66±11* 14±7* 8± 2* 645±100 107±23 26±11 25±31 625±117
10 67±12* 14±6* 10±16* 625±117 111±25 20± 12 20±18 619±117
11 60±13* 13±6* 8±15* 652±117 96±27 22±9 19±16 659±150
12 61±13* 14±6* 9±15* 652±117 98±26 21±9 16±17 674±150
13 68±15* 13±6* 9±15* 659±150 80±22 24±10 17±15 652±133
14 65±12* 13±6* 11±16* 659±150 89±19 27±12 19±16 667±150
15 63±23* 14±7* 14±21* 659±167 94±21 26±11 21±17 714±150
16 72±26* 16±8* 19±23* 674±150 88±25 30±11 28±21 740±167
17 72±19* 15±6* 15±17* 667±200 84±17 26±10 30±23 740±150
18 70±19* 14±6* 13±18* 659±150 88±20 24±11 31±23 714±150
19 72±22* 15±7* 15±24* 674±183 97±22 29±13 38±25 706±217
20 69±18* 15±7* 17±25* 674±183 104±25 33±10 35±28 667±117
21 74±25* 16±8* 18±23* 690±150 110±26 34±11 37±31 698±117
22 70±18* 17±7* 20±25* 714±183 99±21 27±12 44±35 759±133
23 68±17* 17±8* 21±27* 731±167* 95±20 26±11 50±39 857±50
Objaśnienia skrótów w tekście; p < 0,01 vs. osoby zdrowe
Tabela 1. Odstępy RR i wyniki parametrów całodobowej analizy HRV
Table 1. R-R distances and results of 24 hours analysis HRV parameters
Chorzy na cukrzycę Osoby zdrowe
SDNN rMSSD pNN50 RR SDNN rMSSD pNN50 RR
[ms]  [ms] (%)  [ms]  [ms]  [ms]  (%)  [ms]
146 ± 45 39 ± 20 16 ± 15 690 ± 83 162 ± 27 46 ± 11 21 ± 8 750 ± 200
Objaśnienia skrótów w tekście
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SDNN, rMSSD, pNN50 oraz w zakresie częstości
rytmu między chorymi na cukrzycę typu 1 i osoba-
mi zdrowymi.
U chorych na cukrzycę typu 1 zarejestrowano
znamienne statystyczne niższe wartości ocenianych
parametrów HRV w każdej godzinie doby. Różnice
te były szczególnie nasilone w godzinach 0:00–7:00
dla parametrów rMSSD i pNN50 oraz w godzinach
6:00–9:00 dla SDNN.
U chorych na cukrzycę typu 1 obserwowano
zniesienie typowych rytmów dobowych HRV, któ-
re występują u osób zdrowych (ryc. 1–3).
Szczególnie wyraźne różnice dotyczyły para-
metru pNN50, który w przeprowadzonym badaniu
wykazywał największą zmienność u osób zdrowych
w odróżnieniu od chorych na cukrzycę typu 1.
Chorzy na cukrzycę typu 1 w porównaniu
z osobami zdrowymi charakteryzowali się również
wyższą częstością rytmu serca w godzinach nocnych
(23:00–6:00) (ryc. 4).
Dyskusja
Neuropatia autonomiczna u chorych na cukrzy-
cę poważnie obciąża rokowanie, zwiększając istot-
nie śmiertelność i chorobowość [20, 21]. Procedu-
ry diagnostyczne, dzięki którym można jak najwcze-
śniej rozpoznać zaburzenia unerwienia serca,
pozwalają na wczesne zidentyfikowanie grupy ry-
zyka. Autonomiczny układ nerwowy u osób zdro-
wych wykazuje cykliczną dobową zmienność, a co
się z tym wiąże — zmieniają się również wartości
HRV. Badając dzieci w różnym wieku pod względem
wahań HRV, wykazano, że podstawowe znaczenie dla
dobowego rytmu mają okresy snu i czuwania. Suge-
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Chorzy na cukrzycê typu 1
Osoby zdrowe
Rycina 1. Parametr SDNN w poszczególnych godzinach
doby u chorych na cukrzycę typu 1 i w grupie kontrolnej
Figure 1. SDNN in every hour of the 24 hours examina-
tion in diabetic 1 patients and in control subjects
Rycina 2. Parametr pNN50 w poszczególnych godzinach
doby u chorych na cukrzycę typu 1 i w grupie kontrolnej
Figure 2. pNN50 in every hour of the 24 hours examina-
tion in diabetic 1 patients and in control subjects
Rycina 4. Odstępy RR w poszczególnych godzinach
doby u chorych na cukrzycę typu 1 i w grupie kontrolnej
Figure 4. R-R distances in every hour of the 24 hours
examination in diabetic 1 patients and in control subjects
Rycina 3. Parametr rMSSD w poszczególnych godzinach
doby u chorych na cukrzycę typu 1 i w grupie kontrolnej
Figure 3. rMSSD in every hour of the 24 hours exami-
nation in diabetic 1 patients and in control subjects
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że się z „zegarem biologicznym” zlokalizowanym
w podwzgórzu, który odpowiada za sen oraz pełni
ważną funkcję w koordynacji snu z innymi mechaniz-
mami fizjologicznymi. Jednym z nich jest równowa-
ga układu współczulno-przywspółczulnego [22].
Wiadomo, że obniżenie wartości HRV jest czu-
łym parametrem autonomicznej neuropatii cukrzy-
cowej. Często opisuje się zjawisko obniżenia cało-
dobowej HRV u chorych na cukrzycę typu 1. W ni-
niejszej pracy analizowano, czy w CAN następuje
zniesienie dobowych trendów parametrów analizy
czasowej HRV u chorych na cukrzycę typu 1.
U pacjentów z CAN zazwyczaj wcześniej docho-
dzi do uszkodzenia wypustek nerwu błędnego, po-
nieważ najwcześniej choroba obejmuje długie włók-
na nerwowe. Uważa się, że nerw błędny wykazuje
większą wrażliwość na hiperglikemię niż krótkie
włókna układu adrenergicznego [8]. Następuje więc
upośledzenie wpływu składowej parasympatycznej
na węzeł zatokowy. Za wskaźnik aktywności ner-
wu błędnego uznaje się rMSSD i pNN50, a parame-
trem ściśle z nim korelującym jest SDNN [23].
Wszystkie przeanalizowane wskaźniki HRV,
a zwłaszcza pNN50, wykazywały istotne zniesienie
dobowej zmienności, przejawiającej się brakiem ich
nocnego wzrostu (ryc. 1–3). Jednocześnie wartości
całodobowe (24 h SDNN, rMSSD, pNN50), czyli naj-
częściej oceniane u chorych na cukrzycę, choć były
niższe niż w grupie osób zdrowych, nie były zna-
mienne statystycznie (tab. 1). Analogiczne wyniki
dotyczyły dobowej zmienności częstości rytmu ser-
ca, ze zniesieniem nocnego zwolnienia rytmu u cho-
rych na cukrzycę (ryc. 4). Różnice dotyczące cało-
dobowych częstości również były nieznamienne
(tab. 1). Uzyskane wyniki są zgodne z tezą, że za-
burzenia rytmu dobowego poprzedzają wystąpienie
nieprawidłowych całkowitych wartości zmienności
rytmu serca. Jednak w dotychczas opublikowanych
pracach brakuje jednoznacznego potwierdzenia, że
zrównanie trendów dobowych jest objawem wcze-
śniejszym niż obniżenie wartości całodobowych.
W doniesieniach o zniesieniu w cukrzycy dobowych
wahań parametrów analizy spektralnej HRV u pa-
cjentów bez objawów neuropatii nie uwzględnia się
oceny całodobowej [19]. Istnieją również przeciw-
ne obserwacje, według których zaburzenia zmien-
ności HRV pojawiają się później i nie zależą od na-
pięcia nerwu błędnego, a od aktywności układu ad-
renergicznego [24]. Może to sugerować, że
w patomechanizmie zniesienia wahań dobowych HRV
uczestniczą różne czynniki oraz współistniejące cho-
roby. Należy brać pod uwagę zarówno stopień neu-
ropatii nerwu błędnego, jak i stany wpływające na
pobudzenie składowej sympatycznej. Wykazano upo-
śledzenie autonomicznej regulacji serca ze zniesie-
niem rytmu dobowego HRV w chorobie niedo-
krwiennej serca [25, 26], nadciśnieniu tętniczym [27]
oraz w niewydolności serca [28]. Niniejszym bada-
niem objęto grupę młodych pacjentów ze stosunko-
wo krótkim czasem trwania cukrzycy, bez chorób to-
warzyszących, co może stanowić przyczynę uzyska-
nia wyników innych niż podali Malpas i wsp. [24].
Wykazano, że u osób z neuropatią cukrzycową
przeważający wpływ na pracę serca zarówno
w dzień, jak i w nocy ma układ adrenergiczny [19, 24].
Można to tłumaczyć zniesieniem dobowych wahań
HRV i brakiem nocnego zwolnienia częstości ryt-
mu serca, co w późniejszym etapie często przecho-
dzi w stałą tachykardię.
Ocena HRV jest obecnie badaniem powszech-
nie stosowanym i uznanym za ważny czynnik rokow-
niczy. Opublikowane w piśmiennictwie wyniki badań
dowodzą, że upośledzenie dobowej HRV istotnie
wpływa na rokowanie i dostarcza ważnych informa-
cji na temat ryzyka wystąpienia zdarzeń sercowych
oraz związanych z nimi przesłanek terapeutycznych.
W obserwacjach klinicznych wykazano, że w ogól-
nej populacji większość nagłych incydentów serco-
wo-naczyniowych występuje w godzinach porannych
[29–31]. Uważa się, że odpowiedzialny za to jest m.in.
dobowy rytm układu autonomicznego. Zakłada się,
że układ przywspółczulny jest protektorem układu
sercowo-naczyniowego, co sugeruje relatywnie rzad-
sze występowanie arytmii komorowych w nocy.
U chorych na cukrzycę dochodzi do zniesienia
ochronnego działania nerwu błędnego na układ krą-
żenia. Konsekwencją jest obserwowana zwiększona
nocna częstość występowania zawału serca [32].
W badaniu oceniającym dobową zmienność para-
metrów, takich jak SDNN i rMSSD, u pacjentów
z wszczepionym kardiowerterem-defibrylatorem wy-
kazano związek między jej zniesieniem a występowa-
niem porannych incydentów arytmii komorowej
w godzinach 6:00–12:00 [28]. Choć badanie to prze-
prowadzono w grupie chorych z niewydolnością ser-
ca, z którą wiąże się nadreaktywność adrenergiczna,
wydaje się, że można je odnieść również do chorych
na cukrzycę, u których upośledzenie kontroli układu
sercowo-naczyniowego przez układ wegetatywny
i przesunięcie równowagi ANS na korzyść składowej
sympatycznej obniża czułość baroreceptorów [33].
Według większości doniesień podstawowe zna-
czenie dla zmian równowagi wsółczulno-przywspół-
czulnej ma aktywność współczulna zależna od krążą-
cych katecholamin [34], których najmniejsze wartości
u zdrowych dorosłych występują ok. godziny 4:00 [35].
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Potwierdzają to wyniki analizy, w której stwierdzo-
no, że HRV silnie zależy od częstości rytmu. Im szyb-
szy rytm, tym niższe parametry zmienności [36].
W warunkach fizjologicznych obserwuje się wzrost
w godzinach nocnych zarówno wartości czasowej, jak
i spektralnej analizy wartości zmienności rytmu ser-
ca [37]. W niniejszym badaniu parametry rMSSD
i pNN50, podobnie jak częstość rytmu serca u zdrowych
osób, były największe w czasie snu. Szczyt wartości
SDNN w tej grupie przypadał na godziny wczesnopo-
ranne (7:00–9:00). U chorych na cukrzycę wykazywa-
no zrównanie wszystkich zmiennych do występujących
w czasie dnia. Na podstawie uzyskanych wyników
można stwierdzić u tych pacjentów uszkodzenie auto-
noimcznego układu nerwowego mimo braku nieprawi-
dłowości w całodobowej analizie HRV i niewystępowa-
nia klinicznych objawów neuropatii autonomicznej.
Wnioski
U chorych na cukrzycę typu 1 w porównaniu
z osobami zdrowymi występuje zniesienie dobowej
zmienności SDNN, rMSSD, a w szczególności
pNN50, mimo braku różnic w wartościach tych pa-
rametrów ocenianych na podstawie 24-godzinnego
monitorowania holterowskiego.
Ocena trendów dobowych parametrów czaso-
wej analizy HRV u chorych na cukrzycę typu 1 oka-
zała się bardziej czułą metodą w wykrywaniu wcze-
snych, subklinicznych zaburzeń układu autonomicz-
nego niż badanie wartości całodobowych. Uzyskane
wyniki potwierdzają przydatność pomiarów wahań
dobowych parametrów analizy czasowej HRV
w wykrywaniu wczesnych stadiów autonomicznej
neuropatii cukrzycowej.
Streszczenie
Wstęp: Zanikanie zmienności rytmu serca (HRV) uznaje się za najwcześniejszy parametr
neuropatii autonomicznej układu sercowo-naczyniowego. Wiadomo, że cukrzyca powoduje
zaburzenia fizjologicznej dobowej zmienności napięcia układu autonomicznego. Celem niniej-
szej pracy była ocena zachowania się HRV w poszczególnych godzinach doby u chorych na
cukrzycę typu 1.
Materiał i metody: Przebadano 43 chorych na cukrzycę typu 1 w wieku 18–28 lat, chorują-
cych na cukrzycę 9–23 lat (śr. 16,3 ± 3,8 roku) bez jawnych klinicznie powikłań tego schorze-
nia. Grupę kontrolną stanowiły 32 zdrowe osoby dobrane pod względem płci i wieku. W obu
grupach przeprowadzono 24-godzinne badanie EKG metodą Holtera (rejstrator DMS 300-6,
system SUPRIMA 12, DMS, Stany Zjednoczone). Wykonano analizę HRV w dziedzinie czasu
w zakresie całej doby oraz oddzielnie dla każdej z godzin monitorowania.
Wyniki: W analizie całodobowej nie stwierdzono znamiennych statystycznie różnic między
wartościami SDNN, rMSSD, pNN50 oraz częstości rytmu między chorymi na cukrzycę typu 1
a osobami zdrowymi. U chorych na cukrzycę typu 1 zarejestrowano znamienne statystycznie
niższe wartości ocenianych parametrów HRV w każdej godzinie doby oraz zniesienie zmienno-
ści dobowej rytmu.
Wnioski: U chorych na cukrzycę typu 1 w porównaniu z osobami zdrowymi występuje znie-
sienie dobowej zmienności SDNN, rMSSD i pNN50 mimo braku różnic w wartościach całodo-
bowych tych parametrów. Ocena trendów dobowych parametrów czasowej analizy HRV
u chorych na cukrzycę typu 1 okazała się bardziej czułą metodą w wykrywaniu wczesnych,
subklinicznych zaburzeń układu autonomicznego niż badanie wartości całodobowych.
(Folia Cardiol. 2006; 13: 82–88)
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